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DIAGNOSTIQUER une hyperthyroidie. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 


Diagnostic 

Qu’est-ce que I’hyperthyroYdie ? 

L’ hyperthyroidie peut etre definie comme un etat d’hypermeta- 
bolisme, impliquant une ou des cibles cellulaires des hormones 
thyroidiennes, secondaire a une synthese et une secretion 
excessives de thyroxine (T4) ou de tri-iodothyronine (T3), par tout 
ou partie de la glande thyroide. Beaucoup utilisent le terme plus 
large de thyrotoxicose qui designe les etats d’hypermetabolisme 
secondaire a une elevation indesirable des hormones libres, sans 
prejuger de leur provenance. Les causes de thyrotoxicose sans 
hyperthyroidie sont dominees par les thyroidites et la prise 
excessive d’HT ou de leurs agonistes. 

Au niveau hypophysaire, la T3 qui provient pour I’essentiel 
d’une desiodation in situ de laT4, occupe les recepteurs nucleates 
de la cellule thyreotrope, entraTnant une inhibition de la transcrip- 
tion de la TSH ( thyroid stimulating hormone). Ce phenomene de 
retrocontrole negatif est a la base du diagnostic biologique de 
I’ hyperthyroidie : toute hyperimpregnation en hormone thyroi- 
dienne s’accompagne d’une chute de la secretion et finalement 
de la concentration plasmatique de la TSH (TSH-emie). A cote 
des hyperthyroidies cliniquement patentes existent de nom- 
breuses situations caracterisees par une diminution isolee du 
taux de la TSH et une valeur normale des hormones libres thyroi- 
diennes, en I’absence de signe clinique detectable. Cette situa- 
tion relativement frequente, parfois denommee hyperthyroidie 
subclinique, est neanmoins associee a une morbidity specifique 
cardiovasculaire dominee par I’elevation du risque d’arythmie 
complete et de la mortalite, notamment apres 60 ans. 


Etiologie 

L’hypersecretion des hormones thyroidiennes resulte le plus 
souvent d’une activation pathologique du recepteur de la TSH 
(hR-TSH) ou d’une destruction de vesicules thyroidiennes 
(tableau 1). L’ activation diffuse du hR-TSH par un auto-anticorps 
caracterise la maladie de Basedow, qui est un prototype de 
maladie auto-immune a dominante humorale. Dans d’autres 
cas, il s’agit de I’existence de mutations auto-activatrices du hR- 
TSH, entraTnant un hyperfonctionnement « autonome » du tissu 
mute (hypersecretion autonome). La destruction de vesicules 
thyroidiennes entraTne un relargage vasculaire des hormones 
preformees expliquant les thyrotoxicoses lesionnelles de cause 
multiple : infectieuse, radique, iatrogene, auto-immune. Les thy- 
rotoxicoses ont un contraste scintigraphique diminue, adapte a 
I’effondrement physiologique du taux de la TSH (fig. 1). Sur le plan 
therapeutique et pronostique, enfin, il est important de separer 
les causes transitoires et permanentes et les evolutions mono- 
(hyperthyroidie permanente) ou multiphasique (par exemple : 
hyper^ eu-> hypo). 

Diagnostic 

I.Semiologie generate 

Les signes cliniques varient avec la cause, I’age du sujet, I’im- 
portance de I’hypersecretion, I’existence d’une comorbidite, 
notamment cardiovasculaire. Le syndrome complet associe des 
signes generaux, des signes cardiaques regroupes sous le terme 
de coeur hyperkinetique, des troubles neuropsychiques et de la 
thermoregulation, des signes musculaires, des signes endocri- 
niens (tableau 2). La maladie de Basedow, la plus frequente des 
hyperthyroidies ouvertes, realise dans sa forme typique un syn- 
drome assez riche survenant souvent chez un sujet jeune ou 
d’age moyen, avec presque constamment des signes generaux, 
cardiovasculaires et neuropsychiques. 

2. Formes cliniques 

Chez le sujet age ou dominent les varietes autonomes, la semio- 
logie est moins riche et ne constitue le motif de consultation que 
dans 25 % des cas. Trois signes cliniques sont neanmoins 
retrouves 1 fois sur 2 : 1’amaigrissement, des signes generaux et 
neuropsychiques (apathie, depression, anorexie, confusion) et 
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des signes cardiovasculaires. Ces signes sont I’apparition d’une 
tachycardie ou d’un trouble du rythme, essentiellement une 
arythmie complete par fibrillation auriculaire, de signes d’insuffi- 
sance cardiaque a debit preserve, voire eleve, peu sensible au 
traitement digitalo-diuretique, I’aggravation d’une insuffisance 
coronarienne enfin. L’osteoporose doit faire evoquer le diagnos- 
tic apres 60 ans, dans les deux sexes. 

Mere et enfant : chez le foetus, I’echographie montre un retard de 
croissance intra-uterin, une tachycardie, une cardiomegalie et, 
accessoirement, un goitre au troisieme trimestre. La cause la 
plus frequente est une maladie de Basedow maternelle ancienne 
ou evolutive, car les TSI sont des IgG passant la barriere placen- 
taire. Le diagnostic peut etre difficile dans les formes de novo, 
mais doit etre evoque durant la grossesse devant une tachycar- 
die, une prise de poids insuffisante, un transit accelere, des 
signes generaux de I’hyperthyroidie. 

Chez le nouveau-ne, on observe une irritability, des oris, de Pin- 
somnie, une tachycardie, une hypertension arterielle, parfois un 
amaigrissement, une acceleration de la maturation osseuse. Les 
signes peuvent apparaTtre a distance de I’accouchement si la 
mere recevait des antithyroidiens avant I’accouchement. Les 
hyperthyroidies du nouveau-ne peuvent etre severes et doivent 
etre traitees energiquement en milieu specialise. Elies sont reso- 


lutives en moins de 1 2 semaines lorsqu’il s’agit d’une maladie de 
Basedow maternelle. L’hyperthyroidie est rare chez I’enfant 
avant 1 0 ans. 

Apres 10 ans, la maladie de Basedow est la cause la plus fre- 
quente et se manifeste par des troubles du comportement, une 
chute de I’attention scolaire, une acceleration de la vitesse de 
croissance et une avance de maturation osseuse. Le goitre et la 
tachycardie sont presque constamment retrouves dans les 
causes auto-immunes. Chez lafillette, la puberte peut etre differee. 

Formes endocriniennes : on doit evoquer une hyperthyroidie 
devant une infertility, des troubles menstruels avec dysovulation, 
voire une amenorrhee secondaire, des fausses couches sponta- 
nees. Chez I’homme, on peut rencontrer une gynecomastie, une 
infertility, une chute de la libido. 

Diagnostic biologique 

Toute suspicion Clinique d’hyperthyroidie doit conduire au dosage de la 
TSH plasmatique, qui est le test le plus sensible. On doit egalement 
doser la TSH lorsque la palpation cervicale montre un goitre ou 
un nodule thyroidien meme en I’absence de signes d’hyperthy- 
roidie. La plupart des nodules et des goitres autonomes sont 
asymptomatiques tant que les hormones libres sont normales ou 
quelaTSH estsuperieurea0,1 mU/L. 


F 123 l preservee, 
inadaptee a la TSH 


Maladie de Basedow 


Nodule autonome 



HYPERSECRETION AUTO-IMMUNE 
ANTICORPS ANTI-RECEPTEUR DE LA TSH 


HYPERSECRETION AUTONOME : 
MUTATION DU RECEPTEUR DE LA TSH 


F 123 l basse, 
adaptee a la TSH 



ATTEINTE LESIONNELLE : 
THYROIDITES 


FIGURE 1 


Classification scintigraphique des grandes varietes d’hyperthyroi'die. 

En physiologie, la diminution de la TSH entraine un effondrement parallele du captage de I’iode. Lorsque la fixation ( 123 l) est elevee alors que la TSH est basse 
(fixation inadaptee), il peut s’agir d’une maladie de Basedow (A) due a un auto-anticorps stimulant le recepteur de la TSH (activation diffuse et intense) ou d’une 
mutation auto-activatrice du meme recepteur (B), caracterisant I’hypersecretion autonome (contraste focal, diffus ou mixte dans ce cas). 

Dans les atteintes lesionnelles ou iatrogenes (hormones thyroidiennes et agonistes), la fixation est basse de fagon adaptee a la diminution de la TSH et a I’atteinte 
tissulaire eventuelle (thyroidites). 


2 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 61 

Janvier 201 1 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 









En pratique Clinique, la constatation d’uneTSH basse (< 0,1 mU/L) 
suffit a affirmer le diagnostic, dans le contexte. 

Lorsque la TSH est mesuree entre 0,1 mU/l et 0,6 mU/L, on 
peut evoquer une hyperthyroidie fruste, une fluctuation transi- 
toire, reversible une fois sur deux, certains traitements (corti- 
coides, dopamine et ses agonistes, somatostatine), une hypo- 
thyroidie d’origine centrale et des affections comme la 
depression, I’obesite morbide et les maladies severes non thyroi- 
diennes. Le contexte et les examens complementaires de 
deuxieme intention sont indispensables pour separer ces etiolo- 
gies multiples, qui appellent inconstamment une decision thera- 
peutique. 

Le dosage de la thyroxine libre (T4 libre) est utile pour quantifier 
le niveau de I’ hypersecretion. Lorsque la TSH est basse mais que 
la T4 libre est normale (« hyperthyroidie subclinique »), on peut 
prescrire de seconde intention un dosage de T3 libre souvent 
elevee preferentiellement en cas d’hypersecretion autonome, de 
carence iodee ou de prescription iatrogene de T3. Le profil secre- 
toire des deux grandes causes d’ hyperthyroidie, la maladie de 
Basedow et I’hypersecretion autonome, est tres different (fig. 2) : 
la TSH est presque constamment effondree avec une T4 libre 
franchement elevee dans la maladie de Basedow, contrastant 
avec une TSH fluctuant dans les valeurs basses et un T4 libre le 
plus souvent normal dans I’autonomie. L’interet des autres 
dosages est evoque avec le diagnostic etiologique. 

Diagnostic etiologique 

II repose sur I’anarmnese, I’examen clinique et les examens 
complementaires. Les arguments et signes cliniques ayant une 
orientation etiologique figurent dans le tableau 3 et sont detailles 
par etiologie (v. infra). 

1. Biologie 

Certains dosages, orientes par la clinique, sont utiles au diag- 
nostic etiologique. 

Les atteintes auto-immunes thyroidiennes s’accompagnent de 
la secretion d’auto-anticorps diriges contre la thyroperoxydase 
(ATPO), la thyroglobuline (ACTG) ou le recepteur de la TSH. Les 
ATPO et les ACTG ne sont pas cytotoxiques et peuvent etre pre- 
sents dans toutes les atteintes auto-immunes thyroidiennes. Les 
ATPO, plus sensibles, sont presents de premiere intention. Les 
anticorps stimulants diriges contre le hR-TSH ou TSI caracteri- 
sent la maladie de Basedow. Les dosages modernes utilisent 
des anticorps recombinants humains et sont positifs (> 1 mU/L) 
dans 90 % des cas. 

Les thyroidites de De Quervain s’accompagnent d’un syn- 
drome inflammatoire (VS > 50 min a 1 heure, CRP elevee), alors 
que celui-ci est absent dans les autres causes de thyroidite. Les 
rares hyperthyroidies iatrogenes ou factices par ingestion d’ hor- 
mones thyroidiennes peuvent beneficier d’un dosage de la thyro- 
globuline, qui est alors normale ou basse. Ce dosage est inutile 
dans les autres cas, car la thyroglobuline s’eleve dans la plupart 
des maladies thyroidiennes benignes. 



hypersecretion hormonale elevee, expliquant la symptomatologie clinique. 

La TSH est < 0,1 mU/L dans > 95 % des cas et la T4 libre elevee 

dans 65 % des cas. Les hypersecretions autonomes focales, nodule autonome 

(NTA, au milieu), ont une T4 libre normale dans 95 % des cas 

et une TSH fluctuant dans les zones normales basses ; seuls 25 % des NTA 

ont une TSH < 0,1 mU/L au moment du diagnostic (adenome toxique). 

Les hypersecretions autonomes multifocales et diffuses (en bas) ont un profil 
secretaire similaire au NTA, toutefois legerement decale vers les valeurs 
basses de TSH du fait de I’augmentation du volume autonomise (donnees : 
hopital Cochin sur 2 619 patients). 


II n’existe pas de dosage biologique permettant de diagnosti- 
quer les hypersecretions autonomes. 

Le bilan iode est mesure par I’iodurie des 24 heures ou sur 
simple echantillon (iodurie rapportee a la creatinine urinaire). 
Lorsque le sujet a pris de I’amiodarone ou I’a interrompue depuis 
moins de 3 mois, I’elevation est constante, de sorte que le 
dosage a peu d’interet. Si la fixation scintigraphique est anor- 
male, le dosage de I’iodurie est en revanche recommande et 
peut montrer une surcharge (iode/creat > 300) ou une carence 
(iode/creat < 30) iodee. 
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2. Imagerie 

Dans les formes cliniques simples, comme une maladie de 
Basedow typique, I’echographie conforte le diagnostic. 

Toutefois, chaque fois que le diagnostic hesite, en cas de 
nodule, de variete non typique, de formes frustes, d’hyper- 
thyroidie dans un contexte de surcharge iodee, avant traitement 
radical (chirurgie, 131 1), il est preferable d’avoir recours a la scinti- 
graphie. 

L’echographie doppler doit etre realisee par un operateur entraTne, 
avec des sondes de haute frequence (8 a 1 5 MHz) garantissant une 
bonne resolution spatiale. C’est un examen simple, non irradiant, 
mais qui peut manquer de reproductibilite et de specificite, 
notamment en pratique de routine. 


L’echographie de la maladie de Basedow (fig. 3) permet d’appre- 
cier le volume thyroidien, I’existence de nodules associes. On 
trouve souvent un goitre de volume modere (20-60 mL). L’hypo- 
echogenicite glandulaire, rapportee aux muscles prethyroidiens, 
est constante mais d ’intensity variable dans les formes debutantes. 
Les contours de la glande sont reguliers et bosseles, surtout a sa 
partie posterieure. En echographie-doppler couleur et energie, la 
vascularisation est augmentee de fagon diffuse, donnant au maxi- 
mum un aspect de thyroid inferno. En doppler pulse, les vitesses 
systoliques sont augmentees, depassant souvent 1 m/s (N : < 40 
cm/s). Dans les thyroidites lymphocytaires et du post-partum, le 
volume est normal et le parenchyme hypoechogene, de fagon dif- 
fuse ou segmentaire. Cet aspect est assez general dans les thy- 


TABLEAU 1 

Etiologie des hyperthyroYdies 

Type d’hyperthyroidie 

Evolution 

Mecanisme 

Divers 


Hyperthyroidies a contraste preserve inadapte a la TSH (frequence : 

80 %) 



1 Maladie de Basedow 

multiphasique - transitoire 

auto-immunite 

T4L t : 65 %, TSI++, F 123 l > 30 % 


1 Basedow-Flashimoto 

multiphasique - transitoire 

auto-immunite 

HTG, ATP0, TSI, F 123 l > 15 % 


1 Nodule thyroidien autonome 

continue - permanente 

autonomie 

T4L t : 5 %, TSH normale : 50 % 


1 Autonomie multifocale 

continue - permanente 

autonomie 

T4Lt : 15 %, F 123 l < 20 % 


Goitre multinod. toxique 

continue - permanente 

autonomie 

goitre avec nodules chauds 


Goitre autonomise 

continue - permanente 

autonomie 

goitre heterogene ou nodules froids 


1 FIIA type 1 (amiodarone, iode) 

iatrogene 

iodurie elevee 



Basedow et variantes 

multiphasique - transitoire 

auto-immunite 

F 123 l : 5 a 1 5 % 


NTA, autonomie multifocale 

continue - permanente 

autonomie 

F 123 l : 3 a 1 5 % 


Hyperthyroidies a contraste diminue adapte a la TSH (frequence : 20 %) 



1 Thyroidite sub. de De Quervain 

multiphasique - transitoire 

viral 

VS, CRP, fievre > 38 °C, douleurs 


1 Thyroidite sub. lymphocytaire 

multiphasique - transitoire 

auto-immunite 

anticorps anti-TPO, indolente, 
du post-partum, sporadique 


1 Phase toxique maladie de Hashimoto 

multiphasique - transitoire 

auto-immunite 

anticorps anti-TPO, anticorps anti-thyroglobuline, 
goitre, indolent 


1 FIIA type 1 (amiodarone) 

transitoire 

iatrogene 

F 123 l < 2 %, non vasculaire en echo 


1 Autres thyroidites 

transitoire 

iatrogene 

radique, cytokines, factice 


Hyperthyroidies rares (< 2 %) 

1 Metastases thyroidiennes 

continue - permanente 

cancer 

thyroglobuline elevee 


1 Adenome thyreotrope 

continue - permanente 

adenome 

IRM hypophysaire 


1 Resistance aux hormones thyroidiennes 

continue - permanente 

mutation 

mutation TR|3 


1 Hyperemesis gravidarium 

biphasique - transitoire 

grossesse 

|3HCG tres elevee, gemellaire 

Devolution peut etre multiphasique ou continue et I’hyperthyroi'die permanente ou transitoire. 

Al : auto-immunite ; AUT : autonomie ; IAT : iatrogene ; HTG : contraste scintigraphique heterogene ; F 123 l : fixation de l’ 123 l a 120’ (normale 6 a 18 % en 
euthyroi'die ; si TSH < 0,6 mU/L, la F 123 l normale est a :1 0 TSH + 4) ; TR : sous-unite du recepteur hypophysaire aux hormones thyroidiennes ; Sub. : subaigue ; 

FIIA : hyperthyroi'die induite par I’amiodarone ; NTA : nodules thyroi'diens autonomes ; FIIA : hyperthyroi'die induite par I’amiodarone. 
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roidites de toutes causes et les hyperthyroidies induites par 
I’iode. En cas de nodule(s), I’echographie permet d’acceder a un 
inventaire precis et peut evoquer une formation autonome en cas 
d’hypervascularisation diffuse. L’apport fonctionnel de I’echo- 
graphie doppler est interessant dans les atteintes auto-immunes 
mais plus limite dans les syndromes d’autonomisation. 

La scintigraphie de I ’ hy pert hy ro'fd ie doit etre realisee avec l M23 l 
(1 0 MBq), qui permet seul une quantification informative de I’image. 
C’est un examen tres faiblement irradiant, tres reproductible et 
considere par beaucoup comme le test de reference pour le typage 
des hyperthyroidies. Le captage de I’iode depend du taux de la 
TSH et de I’integrite du parenchyme glandulaire. En presence 
d’une TSH nulle, la fixation physiologique est < 2 %. Dans le 


i Semiologie generate de I’hyperthyroTdie 
| hors contexte etiologique 


Signes et symptomes 

Frequence 

generale 

Frequence 
par age* 

Signes generaux 


[< 50]-(> 70) 

1 Amaigrissement ou poids stable 

54-80 

[51 ]-(50) 

en presence d’une polyphagie 



Asthenie generale 

53-88 

[84] -(56) 

Polyuro-polydipsie moderee 

48 


1 Prurit (maladie de Basedow) 

10-27 


Signes cardiaques 



1 Tachycardie 

69-96 

[96] -(71) 

1 Palpitations 

86 


1 Erethisme cardiovasculaire 



1 Dyspnee d’effort 

73 


1 Tachyarythmie par fibrillation auriculaire 

10-28 


Thermoregulation 


[95] -(24) 

1 Thermophobie, recherche de lieux frais 

39-82 


1 Hypersudation, febricule 

44-80 


1 Mains chaudes, moites 



Signes neuro-psychiques 

93 


1 Nervosite, irritability troubles du sommeil, 

50 

[84] -(31) 

labilite emotionnelle, reflexes vifs 



1 Tremblements fins des extremites 

41-73 

[84] -(44) 

1 Acceleration du transit, diarrhee 

23-35 

[43] -(18) 

Signes musculaires 



1 Asthenie musculaire 

70 

[61] -(27) 

1 Myopathie proximale (signe du tabouret) 

13-32 


1 Myopathie intercostale (dyspnee parietale) 



1 Amyotrophie 



1 Retraction palpebrale 

20-45 


Atteinte endocrinienne 

1 C\/nar>rvmao-Ha 

13 



I Osteoporose (long cours, sujet age) 

I Spanio- voire amenorrhee secondaire 


TOUS DROITS RESERVES 


domaine des valeurs basses (< 0,6 mU/L), on montre qu’en 
moyenne 0,1 mU/L de TSH cree 1 a 2 % de fixation physiologique. 
Ainsi, tout contraste observable en presence d’une valeur effon- 
dree de TSH ou toute fixation inadaptee au taux de la TSH signe 
I’existence d’un mecanisme morbide responsable d’un surcap- 
tage de I’iode : TSI (Basedow) ou mutation du hR-TSH (hyperse- 
cretion autonome). L’ aspect de I’image precise finalement les 
varietes cliniques. Dans les thyroxicoses, le contraste et la fixation 
sont diminues de fagon adaptee a la diminution de la TSH [fig. 1]. 

La scintigraphie de la maladie de Basedow [fig. 3] montre souvent 
un goitre et constamment une activation diffuse des vesicules par 
les TSI. La fixation precoce est tres elevee, en moyenne de 30 % a 
1 20’ ( 123 l). Le contraste est homogene dans les formes hyperplasiques 


| Orientation Clinique etiologique 
| devant une hyperthyroTdie 


Clinique 

Orientation diagnostique 

Interrogatoire 


1 Contexte d’auto-immunite 

1 Basedow 

personnel ou familial 


1 Evolution multiphasique 

1 Basedow, thyroidites tous types 

1 Survenue apres un stress 

1 Basedow 

1 Survenue apres une grossesse 

1 Thyroidite du post-partum 


1 Basedow 

1 Prise d’hormones thyroidiennes 

1 HyperthyroTdie iatrogene 

(ou d’agonistes) 

ou Factitia 

1 Episode febrile, cervicalgies 

1 Thyroidite de De Quervain 

ascendantes 


1 Troubles du rythme, 

1 HyperthyroTdie autonome 

arythmie complete 

(EISA tous types) 

par fibrillation auriculaire 


1 Age > 60 ans, goitre, 

1 Goitre autonomise (DISA) 

carence iodee 


1 Radiotherapie, cytokines, 

1 Thyroidites specifiques 

amiodarone 


Examen cervical 


1 Goitre ferme, vasculaire 

1 Basedow 

1 Thyroide ferme indolente, 

1 Thyroidites auto-immunes, 

irreguliere 

Basedow 

1 Thyroide douloureuse 

1 Thyroidite de De Quervain 

1 Nodule unique 

1 Nodule autonome 

1 Nodules multiples, 

EISA multifocale, 

goitre nodulaire 

goitre nodulaire toxique 

1 Goitre irregulier du sujet age 

1 Goitre nodulaire 


et secondairement toxique 

1 Thyroide normale 

1 Factitia, iatrogenie 

Atteinte ophtalmologique 

Basedow 


LA REVUE DU PRATICIEN 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 61 

Janvier 201 1 


5 













Q246 


HYPERTHYROIDIE 


simples mais heterogene une fois sur deux, signant une atteinte 
mixte par intrication a une maladie de Hashimoto. Les maladies de 
Basedow nodulaires sont frequentes ; I’association avec un nodule 
autonome caracterise le syndrome de Marine- Lenhart. 

En cas d’hyperthyroTdie nodulaire, la scintigraphie montre le lieu 
de I’hypersecretion. II peut s’agir d’un nodule thyroidien auto- 
nome, hypercontraste ou chaud, associe a une visibility diminuee 
a nulle (extinction scintigraphique) du parenchyme sain extra- 
nodulaire, refletant I’abaissement de la TSH. On peut voir plusieurs 
nodules hyper- ou hypocontrastes, souvent au sein de goitres, 
caracterisant les goitres multi-heteronodulaires toxiques (fig. 4 et 5). 


Souvent, le nodule est non fonctionnel, et I’hyperthyroidie vient 
principalement du parenchyme extranodulaire. Les hypersecre- 
tions autonomes diffuses et multifocales sont la premiere cause 
des hyperthyroidies frustes (0,1 < TSH < 0,6 mU/L), qui evoluent 
lentement vers un goitre secondairement toxique, plus frequem- 
ment observe apres 60 ans. La fixation thyroidienne est mode- 
ree, 5 a 15 % (120 ’), mais toutefois constamment inadaptee au 
tauxde la TSH. 

Les thyroidites ont une semiologie assez univoque a la phase 
d’etat ou le contraste et la fixation sont diminues parallelement au 
tauxde la TSH. 


F 123 l : 43,5 % 



F 123 l : 23,5 % 





F 123 l : 5,6 % 


* 


FIGURE 3 


B 


Imagerie des hyperthyroidies auto-immunes. 

Scintigraphie typique d’une maladie de Basedow montrant un goitre (volume > 20 ml_) de contraste diffus et homogene avec une hyperfixation intense 
inadaptee a la TSH (43,5 % a 120’ en 123 l). 

[B1] : echographie d’une maladie de Basedow montrant un aspect discretement hypoechogene et une hypervascularisation diffuse et intense (ici en doppler 
energie) du parenchyme [B2] realisant au maximum I’aspect de thyroid inferno. Les vitesses circulatoires mesurees dans les arteres thyro'i'diennes sont 
elevees, souvent au-dela de 1 m/s (N < 0,5). 

C Scintigraphie d’une variete mixte maladie de Basedow-Hashimoto montrant un contraste diffus mais heterogene (plages de thyroi'dite) et une hyperfixation 
moderee, mais inadaptee. 

D -4 Variete mixte maladie de Basedow-maladie de Haschimoto (notez la forte asymetrie du contraste interlobaire) avec nodule isthmique hypocontraste. 

E Maladie de Basedow faiblement active (fixation inadaptee mais moderement elevee) associee a un nodule autonome mediolobaire droit (en hypercontraste) : 
syndrome de Marine Lenhart. 

F -► Aspect d’une thyroi'dite auto-immune en phase de recuperation : fixation basse mais adaptee a la TSH (0,38 mU/L). 


6 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61 

Janvier 201 1 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 









Particularites diagnostiques en fonction 
de I’etiologie 

1 . Maladie de Basedow (Graves’ disease) 

La plus frequente des hyperthyroTdies, la maladie de Basedow 
(MB), est une maladie auto-immune (TSI), a large predominance 
feminine (8/1). Elle a un caractere familial et est associee a certains 
groupes HLA comme HLA B8-DR3 (RR x 3,4) tandis que DR5 
est associe a la maladie de Hashimoto et aux thyroidites lympho- 
cytaires. Elle est favorisee au niveau individuel par le stress et au 
niveau d’une population par la variation rapide des apports iodes. 

Elle peut etre affirrmee cliniquement (fig. 6) devant I’association 
de signes d’hyperthyroTdie, d’un goitre, present dans 60 a 80 % 
des cas alors typiquement homogene et hypervasculaire, d’une 
ophtalmopathie (50 %) ou de signes cutanes specifiques (< 5 %). 
L’ hyperthyroidie est souvent au premier plan : lorsque la T4 libre 
est > 20 pM/L, il s’agit d’une maladie de Basedow dans plus de 
70 % des cas alors que cette frequence est < 5 % s’il ne s’agit 
que d’un abaissement discret de la TSH (0,1 a 0,60 mU/L). 
L’ophtalmopathie associe une exophtalmie, des signes inflam- 
matoires de I’oeil et des annexes, une atteinte musculaire extrin- 
seque, rarement enfin une atteinte du nerf optique (tableau 4). La 
dermopathie (2 %) associe un myxoedeme pretibial et une acro- 
pachie realisant un hippocratisme digital. 

Certaines formes cliniques de maladie de Basedow ont un 
diagnostic plus complexe affirme par les examens complemen- 
taires : hyperthyroidie fruste ou sans signes d’accompagnement, 
formes sans goitres, formes mixtes Basedow-Hashimoto sou- 
vent peu symptomatiques et devolution plus courte, ophtalmo- 
pathie isolee ou unilateral, maladie de Basedow sur goitre 
nodulaire ancien. Le dosage des TSI est relativement couteux et 
a un interet limite dans les formes typiques. II est en revanche 
recommande lors de la grossesse, en cas d’atteinte auto-immune 
thyroidienne ancienne et bien sur evolutive, pour suspecter une 
hyperthyroidie foetale par transfert. II est surtout utile dans les 
hyperthyroTdies mal classees et accessoirement comme test 
predictif de guerison avant arret des antithyro'fdiens. 

Revolution de la maladie de Basedow est variable. En moyenne, 
on assiste a une seule poussee chez 50 % des patients. Celle-ci 
dure 12 a 18 mois, qui est la duree empirique recormmandee 
pour traiter avec les antithyroidiens de synthese. Environ 15 % 
des patients ont une maladie a evolution chronique (> 2 ans), 
notamment les formes juveniles. Le reste des patients connais- 
sent plusieurs poussees, en I’absence de traitement radical. 
L’ophtalmopathie basedowienne et I ’hyperthyroidie sont asso- 
ciees d’emblee dans 40 % des cas, mais elle peut preceder (20 %) 
ou survenir plus tardivement (40 %). La severite de I’atteinte ocu- 
laire n’est pas correlee au degre de I ’hyperthyroidie. 

2. Hypersecretion autonome 

Ce groupe d ’affections thyroidiennes est caracterise par une 
hypersecretion chronique mais longtemps rmoderee d’hormones 
thyroidiennes, en dehors de tout contexte auto-immun et associe 
a une clinique relativement pauvre. II s’agit de la premiere cause 


Hyperthyroidie 

POINTS FORTS A RETENIR / 

Q L’hyperthyroidie est un syndrome clinique et biologique 
caracterise par un etat d’hypemnetabolisme, secondaire 
a une secretion excessive de T4 (thyroxine) ou de T3 
(tri-iodothyronine) par tout ou partie de la glande thyroide. 

Q Sur le plan etiologique, deux causes expliquent la plupart 
des hyperthyroTdies : I’auto-immunite, avec pour prototype 
la maladie de Basedow (MB), secondaire a I’activation 
pathologique du recepteur de la TSH (hR-TSH) 
par un auto-anticorps stimulant (TSI), et I’autonomie 
resultant d’une mutation auto-activatrice du hR-TSH, 
expliquant les nodules autonomes, les goitres nodulaires 
toxiques et diffus. Egalement frequentes, les thyrotoxicoses 
lesionnelles resultent d’une destruction infectieuse, 
radique ou iatrogene, des vesicules thyroidiennes. Certaines 
thyrotoxicoses sont d’origine medicamenteuse par surdosage 
ou automedication en agonistes des hormones thyroidiennes. 

Q Le diagnostic clinique repose sur des signes assez 
polymorphes domines par I’atteinte cardiovasculaire 
(tachycardie, palpitations, arythmies), I’asthenie, 
I’amaigrissement. La MB est souvent bruyante, alors 
que I’ hypersecretion autonome a une presentation clinique 
pauvre qui se resume souvent a celle d’un nodule, 
d’un goitre, de palpitations ou d’une arythmie complete 
avec fibrillation auriculaire (ACFA). 

Q Le diagnostic biologique repose sur I’abaissement 
(< 0,1 mU/l) de la concentration de la TSH plasmatique, tandis 
que I’intensite de I’hypersecretion est mieux refletee par 
I’elevation des hormones libres. Le taux des hormones libres 
est souvent normal en cas d’autonomie, mais une morbi- 
mortalite specifique existe des lors que la TSH est 
chroniquement inferieure a 0,5 mU/L. 

Q La recherche d’un diagnostic etiologique est imperative 
pour indiquer un traitement approprie dans ce syndrome 
recouvrant un grand nombre de maladies devolution 
et de pronostic tres distincts. Le diagnostic etiologique 
peut etre evident cliniquement, mais repose le plus souvent 
sur les dosages specialises et la scintigraphie thyroidienne. 


d’hyperthyroi'die subclinique (TSH basse mais hormones libres 
normales). II existe des formes nodulaires, diffuses et mixtes. Sur 
le plan moleculaire, il s’agit souvent de mutations activatrices du 
hR-TSH, qui conferent un fonctionnement autonome, indepen- 
dant de la TSH, aux vesicules rmutees. L’ hypersecretion auto- 
nome connaTt une longue phase euthyroi'dienne, mais evolue 
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FIGURE 4 


Scintigraphie des hypersecretions autonomes. 

A -► [A1] : nodule thyroidien apical gauche hypercontraste (chaud) a TSH normale (1,87 mU/L); [A2] meme patient apres administration courte de IT3 effondrant la 
TSH a 0,03 mU/L : seul le nodule demeure visible, prouvant la nature autonome ou non freinable de I’hypersecretion. 

B -► Petit goitre avec deux nodules autonomes faiblement secretant, expliquant un taux de TSH normal en depit de leur taille (apex droit : 15 mm, base gauche : 28 mm). 
C -► [Cl]: petit goitre multinodulaire avec une fixation moderee mais inadaptee a la TSH faisant suspecter une hypersecretion. [C2] : meme patient apres 
prescription de IT3 montrant la persistance d’une fixation inadaptee (TSH : 0,02 mU/L) : hypersecretion autonome essentiellement diffuse et focale droite 
(nodule de 10 mm) avec nodule « froid » gauche (cytologie requise). 

D Petit goitre siege d’une hypersecretion autonome diffuse associee a deux macronodules hypocontrastes ; notez I’absence de « nodule chaud » sur cette image. 


| Signes ophtalmologiques de la maladie de Basedow 


I Adrenergiques: eclat du regard, 
retraction de la paupiere superieure, 
asynergie oculo-palpebrale 
(signe de von Graefe) 

I Signes inflammatoires : larmoiement, 
photophobie, sensation de sable dans les yeux, 
douleurs retro-orbitaires, hyperhemie 
conjonctivale, Chemosis, oedeme palpebral 


I Atteinte musculaire extrinseque : limitation 
des mouvements de I’oeil parfois responsable 
de diplopie par myosite inflammatoire 
predominant sur les droits internes et inferieurs 

I Exophtalmie bilaterale, plus ou moins symetrique, 
mesuree a I’ophtalmometre de Hertel 
ou en imagerie de coupe (IRM, CT montrant 
le retentissement dans les formes severes) 


I Signes de gravite imposant I’avis ophtalmologique 

1 exophtalmie importante avec defaut 
d’occlusion palpebrale exposant a une keratite, 
voire une ulceration corneenne 

2 atteinte musculaire fixee 

3 douleurs orbitaires (hypertonie oculaire) 

4 reduction de I’acuite ou du champ visuel 
(atteinte du nerf optique) 
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dans plus de 80 % des cas vers une hyperthyroidie (TSH < 0,1 
mU/L), avec une frequence actuarielle de 4 % par an, a mesure 
que le volume de tissu autonome crort et en fonction du phenotype 
de la mutation. L’elevation des hormones libres est relativement 
tardive. Le diagnostic repose sur la scintigraphie quantifiee ( 123 l), 
qui montre en imagerie des zones hypercontrastees ou « chaudes », 
nodulaires ou hyperplasiques, alors que la TSH est basse. Le diag- 
nostic doit egalement etre suspecte, quel que soit I’aspect de 
I’image, des lors que la fixation est inadaptee a la TSH (fig. 3 et 4). 
Les surcharges iodees, principalement I’amiodarone, revelent ou 
exacerbent I’ hyperthyroidie en cas d’hypersecretion autonome 
sous-jacente (of. HIA de type 1). Les differentes varietes cliniques 
d’hypersecretion autonome presentent des specificites. 

Dans les nodules thyroidiens autonomes {autonomously functioning 
thyroid nodule), la mutation du hR-TSH est responsable de la 
croissance nodulaire et d’une hypersecretion locale d’intensite 
variable. La TSH est normale dans 50 % des cas, avec une valeur 
moyenne voisine de 0,70 ± 0,60 mU/L. Dans 20 a 30 % des cas, 
ils realisent une hyperthyroidie « infrabiologique » (TSH < 0,60 mU/L) 
et seulement 5 % presentent une elevation des hormones libres. 
L’incidence diminue dans les pays ou la prophylaxie de la 
carence iodee est effective. II est devenu assez rare aux Etats- 
Unis et au Japon (iodurie ^ 200 pig/j) et a une frequence estimee 
entre 5 et 1 0 % en Europe. 

A mesure qu’il grossit, le volume autonome augmente, et le nodule 
devient un « adenome toxique ». II est toutefois rare qu’un nodule 
autonome soit toxique (TSH < 0, 1 mU/L) si son diametre maximal est 
< 1 5 mm ou son volume < 1 5 mL, mais I’inverse est largement faux, 
de sorte que de gros nodules autonomes peuvent parfaitement etre 
associes a une fonction thyroid ienne normale (fig. 4). 

En depit de son caractere faiblement secretant, le nodule auto- 
nome est pourvoyeur de troubles rythmiques (arythmie complete 
par fibrillation auriculaire). Une simple surveillance annuelle de la 
TSH est initialement suffisante, mais I’indication d’un traitement 
radical doit finalement etre discutee des lors que la TSH est chro- 
niquement < 0,50 mU/L, voire plus precocement en cas de 
comorbidite vasculaire ou si le nodule grossit et devient genant. 
Enfin, le nodule thyroidien autonome est tres rarement un cancer, 
de sorte que son exploration cytologique est peu utile. 

Les nodules thyroidiens autonomes multiples ou goitre multi-heterono- 
dulaire toxique (i Plummer’s disease). Les nodules peuvent etre soli- 
taires ou multiples au sein de goitre (volume > 20 mL), frequem- 
ment associes dans ce dernier cas a des nodules non fonctionnels 
a explorer par cytologie, definissant les goitres multi-heteronodu- 
laires. L’augmentation du volume autonome determine I’abaisse- 
ment progressif de la TSH. La scintigraphie montre un ou plusieurs 
nodules autonomes hypercontrastes et une activation variable du 
parenchyme extranodulaire, fonction du taux de la TSH et de 
I’existence d’une composante diffuse ou micronodulaire de I’auto- 
nomie. Cette pathologie frequente survient electivement dans les 
zones de carence iodee et chez I’adulte apres 60 ans. Devolution 
est habituellement lente, mais continue vers une aggravation de la 
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QToute suspicion Clinique d’hyperthyroidie doit conduire 
a un dosage de la TSH. 

O Hormis la maladie de Basedow et la thyro'i'dite subaigue 
de De Quervain, pour lesquelles le diagnostic Clinique conforte 
par I’echographie est simple, le recours a la biologie specialist 
et a la scintigraphie thyroidienne s’avere souvent necessaire. 

Q Le traitement de la maladie de Basedow non nodulaire 
repose sur une prescription pendant 18 mois d’antithyro'i'diens 
de synthese ou sur l’ 131 l, notamment en cas de recidive. 

Q Les hypersecretions autonomes - nodule autonome, 
goitre autonomise diffus ou multinonodulaire - ont 
un caractere evolutif insidieux mais chronique et sont 
pourvoyeuses de morbidity cardiovasculaire (ACFA), meme 
pour des taux de TSH subnormaux (< 0,50 mU/L). 

Q Les thyroidites lesionnelles recoupent un grand 
nombre d’etiologies, sont souvent devolution multiphasique 
et transitoire (regression < 3 mois). 

Q L’imagerie thyroidienne a un interet diagnostique et 
therapeutique en cas d’hyperthyroidie sous amiodarone : 
glucocorticoides dans le type 2, antithyroidiens dans le type 1 . 

Q Quelle que soit I’etiologie, les possibility diagnostiques 
et therapeutiques sont considerables dans le domaine 
de I’hyperthyroidie, et I’occurrence des formes evoluees, 
graves ou compliquees devrait rester rare. 


fonction, avec la encore un risque d’arythmie complete par fibrilla- 
tion auriculaire ou d’ hyperthyroidie induite par une surcharge 
iodee. Les complications cardiovasculaires sont malheureuse- 
ment parfois revelatrices. Celles liees au goitre, augmentation de 
volume avec son risque compressif et cancer potentiel s’il existe 
des nodules non fonctionnels, conduisent a un traitement radical, 
volontiers chirurgical ou a I’administration d’ 131 l a visee antitoxique 
(volume modere) ou reductrice (volume eleve). 

Le goitre secondairement toxique et I’hyperthyroidie autonome diffuse 
{disseminated autonomy) sont une pathologie frequente mais 
moins connue, caracterisee par I’existence d’un goitre ancien de 
volume variable, au sein duquel se sont developpees des zones 
autonomes, micronodulaires ou hyperplasiques, responsables 
de I’instauration insidieuse d’une thyrotoxicose. La scintigraphie 
montre un contraste diffus et heterogene, avec une fixation ina- 
daptee a la TSH. L’ existence de macronodules est frequente, 
mais ils sont alors hypocontrastes (froids). Le traitement est la 
encore volontiers radical, par 131 1, sous couvert d’une cytologie 
negative des nodules hypofonctionnels ou chirurgical (thyroidec- 
tomie subtotale). 
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FIGURE 5 


Imagerie des hyperthyroi'dies autonomes. 

A -4 Goitre multinodulaire toxique compose d’au moins 8 nodules autonomes (autonomie multifocale); notez la fixation moderee (13,8 %) mais inadaptee a la TSH. 

B —4 [B1] : hyperthyroidie due a deux macronodules autonomes de contraste tres differents : a droite (33 mm), le nodule est plus gros mais fixe moins que le gauche (25 mm) ; 
c’est la quantification et non le caractere « chaud » qui fait le diagnostic. [B2] : aspect inconstant mais evocateur de NTA en echographie doppler : vascularisation 
diffuse (type 3). 

C -4 [Cl] : hypersecretion autonome diffuse (TSI < 0) et focale droite sur thyroi'de de volume normal ; le nodule autonome a une echostructure mixte [C2] et une 
vascularisation peripherique (type 2). 

D —4 [D1] : goitre heteronodulaire toxique; notez que les deux formations nodulaires principales sont hypocontrastees : I’hyperthyroi'die vient surtout du parenchyme 
extranodulaire. 

E -4 [El]: hyperthyroidie (TSI < 0) a echographie normale, sans hypervascularisation. [E2] : hyperthyroidie autonome diffuse en scintigraphie ; I’image pourrait etre 
celle d’une MB mais la fixation est moderee (13,6 %, inadaptee). 


4. Causes rares des hyperthyroi'dies secretaires 

L’hyperplasie toxique diffuse familiale est une forme rare d ’hyper- 
secretion autonome due a une mutation germinale activatrice du 
hR-TSH, qui peut etre detectee sur les lymphocytes circulants. 
L’ hyperthyroidie peut s’exprimer des la naissance ou plus tardi- 
vement et associe un goitre diffus et hyperfixant en dehors de 
tout contexte auto-immun. 

Les rares hyperthyroi'dies d’origine centrale sont suspectees 
devant I’existence d’une hyperthyroidie clinique et d’une eleva- 
tion des hormones libres, contrastant avec une valeur non effon- 
dree de la TSH. Ce syndrome inadapte de secretion de TSH 
repond aux adenomes thyreotropes, visualises en IRM, et aux 


resistances hypophysaires aux hormones thyro'i'diennes, secon- 
daires a une mutation du recepteur a la T3, responsable in fine 
d’un defaut de mise en jeu du retrocontrole. L’IRM est normale et 
le diagnostic moleculaire permet d’affirmer le diagnostic, dans ce 
dernier cas. Durant le premier trimestre de la grossesse, on 
observe une thyrotoxicose gravidique transitoire dans 2 % des cas, 
pouvant plus rarement evoluer vers Y hyperemesis gravidarium, 
caracterisee par des vomissements importants, une deshydratation, 
un amaigrissement, mais une guerison en 2 a 3 mois. Ces hyper- 
thyroidies gravidiques sont liees a I’elevation de la |3-HCG, qui est 
un agoniste faible du hR-TSH. Les TSI sont < 0, faisant le diag- 
nostic differentiel d’une maladie de Basedow. 
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5. Thyrotoxicoses non iatrogenes 

La thyroidite subaigue de De Quervain est une maladie transi- 
toire inflammatoire du corps thyroide survenant dans un contexte 
d’infection virale recente. Elle survient volontiers par petites epi- 
demics au printemps et a I’automne. Sur le plan diagnostique, 
elle associe une fievre presque constante, parfois isolee, un syn- 
drome pseudo-grippal, puis une atteinte thyroidienne avec des 
douleurs cervicales a debut assez brutal, irradiant vers la 
machoire ou les oreilles. Secondairement, une thyrotoxicose 
moderee survient, consequence d’une lyse vesiculaire avec 
relargage d’hormones preformees. La palpation montre une thy- 
roid e ferme, sensible, parfois pseudonodulaire. II existe un syn- 
drome inflammatoire marque. L’echographie montre un corps 
thyroide tres hypoechogene non vasculaire et la scintigraphie 
non systematique un contraste faible (phase de debut) a nul 
(phase d’etat). La guerison est habituelle en 3 mois, avec un 
retour ad integrum a une morphologie et une fonction normales. 
Dans moins de 5 % des cas, une hypothyroidie sequellaire peut 
s’installer. 

Certaines thyroidites auto-immunes se manifestent par une 
phase d’hyperthyroidie transitoire a fixation basse. La thyroidite 
du post-partum (TPP) et sa variante sporadique, la thyroidite 
subaigue lymhocytaire (TSL), ont une evolution bi- ou multipha- 
sique et realisent des thyrotoxicoses moderees, indolentes, non 
febriles. Le corps thyroide est souvent normal ou un peu aug- 
ments de volume, de consistance ferme, non nodulaire. La thy- 
roidite du post-partum survient dans les 3 mois suivant r accou- 
chement et regresse habituellement avant le 6 e mois. Le bilan 
d’auto-immunite (ATPO) se positive souvent secondairement. 
Ces affections sont susceptibles d’evoluer vers une hypothyroi- 
die, a terme, ou de recidiver. Enfin, la maladie de Hashimoto 
peut presenter des poussees evolutives realisant une thyrotoxi- 
cose transitoire et indolente sur goitre dans un contexte d’auto- 
immunite connu ou patent. 

6. Thyrotoxicoses iatrogenes et medicamenteuses 

Hormones thyroidiennes : le surdosage en hormones thyroidiennes 
est probablement la cause la plus frequente de thyrotoxicose 
iatrogene. Le traitement est souvent donne a visee « freinatrice » 
pour tenter de contenir la croissance de nodules benins ou pour 
substituer une hypothyroidie reputee transitoire. L’anamnese, la 
normalisation du dosage de la TSH apres I’arret ou la simple 
reduction de posologie redressent le diagnostic. Certaines prises 
d’agonistes thyroidiens sont deliberees, mais non avouees, dans 
le cadre d’un comportement nevrotique ou compulsif (thyrotoxi- 
cose factice) ou relevent du charlatanisme, en developpement 
sur Internet, chez des patients en surcharge ponderale. 

Interferon, interleukine 2 : les cytokines prescrites a visee thera- 
peutique (hepatite C, cancers du rein) sont susceptibles d’entraT- 
ner des hyperthyroidies, qui sont dans un tiers des cas des mala- 
dies de Basedow et dans deux tiers des cas des thyroidites 
subaigues (fixation basse), survenant souvent chez des patients 
ayant une thyroidite auto-immune asymptomatique. Dans ce 


TABLEAU 5 

Formes graves et compliquees 
de la thyrotoxicose 

Type 

Remarques 

Cardiothyreose (10-20 %) 

1 Apres 50 ans, cardiopathie 
sous-jacente 

1 Troubles du rythme (70 %) 
extrasystoles auriculaires 
extrasystoles ventriculaires, 
tachycardies supraventriculaires 
AC/FA 

Fibrillation auriculaire 

1 Paroxystiques puis permanents 
tachycardies supraventriculaires : 
Bouveret ou flutter 
auriculaire 2/1 

Reversible si d’apparition recente 
Risque thromboembolique 

1 Insuffisance cardiaque 

1 Complication severe, favorisee 
par la AC/FA 

1 Insuffisance globale 
a predominance droite 

1 Debit cardiaque preserve 

1 Insuffisance coronaire 

1 Aggravation ou revelation 
d’un angor preexistant 

1 Maladie thromboembolique 

1 Embolies arterielles, cerebrales 
dans 50 %, parfois letales 

Facteur de risque : AC/FA, 
insuffisants cardiaques,> 60 ans 

Myopathie 

1 Amyotrophie proximale 

Parfois impotence des 4 membres 

1 Syndrome pseudo- 
myasthenique du carrefour 
pharyngo-larynge 

1 Dysphonie, dysphagie, 
fausses routes 

Crise aigue thyrotoxique 

1 Urgence de reanimation 
avec 10 % de mortalite 

1 Atteinte cardiaque 

1 Tachycardie majeure, 
tachycardies supraventriculaires, 
fibrillation auriculaire, tachycardie 
ventriculaire, mort subite 

1 Insuffisance cardiaque, collapsus 

1 Hyperthermie, sueurs 

1 > 40 °C 

1 Troubles neuromoteurs 

1 Agitation, delire 

1 Atteinte pseudo-myopathique, 
quadriplegie 

1 Coma vigile 

1 Signes generaux 

1 Vomissements, diarrhee, 
deshydratation majeure 

1 Douleurs abdominales 

4 / Signes psychiatriques 

1 Syndromes confusionnels 

1 Etats delirants 

1 Bouffee delirante, acces 
maniaques ou melancoliques 

AC/FA : arythmie complete par fibrillation auriculaire. 
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A -► Goitre homogene visible a distance. Le goitre est souvent ferme, bossele et vasculaire, pouvant au maximum donner une sensation de thrill a la palpation. 
B -► Eclat du regard avec retraction palpebrale decouvrant la sclerotique. 

C -► Hippocratisme digital d’origine basedowienne ou acropathie. 

D -► Myxcedeme pretibial realisant une atteinte dermo-epidermique, rouge violace, ne prenant pas le godet, symetrique. 
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FIGURE 7 


Hyperthyroidie avec surcharge iodee (amiodarone) 

A -► Hyperthyroidie induite par I’amiodarone (HIA type 2) sur corps thyroTde normal (85 % des cas). La thyrotoxicose est secondaire a une destruction du thyreocyte 
par I’amiodarone. Le contraste et la fixation sont effondres. Le traitement de reference est la corticotherapie. 

B La scintigraphie montre un contraste focal (autonomie, [B2]) ou diffus (Basedow, [B1 ]), en depit de la surcharge iodee qui reduit toutefois la fixation. L’amiodarone ou 
un produit de contraste iode aggravent ici une hyperthyroidie meconnue ou subclinique (HIA type 1,15 %). Les antithyroid iens de synthese sont classiquement actifs. 


dernier cas, le retour a la normale (< 3 mois) est la regie apres 
arret de la cytokine, mais une hypothyroidie residuelle est possi- 
ble si le taux des ATPO est eleve d’emblee. 

Agents physiques : la radiotherapie externe cervicale peut provo- 
quer une thyrotoxicose moderee et transitoire dans les semaines 
suivant I’irradiation. Une hypothyroidie secondaire peut survenir 
si la dose depasse 40 Gy et interesse I’ensemble du volume. 
L’ 131 l a forte dose (> 1 00 Gy) peut egalement exacerber transitoi- 
rement une hyperthyroidie mal preparee par les antithyroidiens 
de synthese. 

lode stable : les surcharges iodees iatrogenes (amiodarone, pro- 
duits de contraste iodes, antiseptiques iodes) ou alimentaires 
(algues, sushis) peuvent reveler une hyperthyroidie meconnue, 
souvent liee a une hypersecretion autonome faiblement secre- 
tante, ou creer une authentique thyroidite, notamment avec 
I’amiodarone (HIA type 2). La scintigraphie (fig. 7) a un interet diag- 


nostique et therapeutique. En cas d’ hyperthyroidie meconnue 
sous-jacente (HIA type 1), la scintigraphie montre une organification 
diffuse (Basedow) ou focale (hypersecretion autonome), permet- 
tant d’indiquer un traitement par antithyroidiens de synthese (ATS). 
En I’absence de fixation scintigraphique, il s’agit d’une thyroidite 
lesionnelle (85 %) sur corps thyroTde souvent normal (HIA type 2), 
et I’echographie-doppler montre alors une hypovascularisation 
globale. Des formes mixtes (type 3) sont frequentes. 

Strategie diagnostique, consultation princeps 

Devant une suspicion clinique d’ hyperthyroidie, on prescrit un 
dosage de TSH et souvent une hormone libre, T4 libre (maladie 
de Basedow) ou T3 libre (nodule). Lorsque la clinique evoque une 
maladie de Basedow, on prescrit en outre une numeration formule 
sanguine pour eliminer une contre-indication aux antithyroidiens 
de synthese. Dans les formes cliniques typiques de maladie de 
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Basedow, le dosage des TSI est peu utile, et I’on indique une 
echographie-doppler, qui conforte le diagnostic (hypervasculari- 
sation diffuse) et precise I’existence d’eventuels nodules. 
Lorsque la clinique n’est pas typique, en cas de nodule ou d’hy- 
persecretion moderee, on fera une scintigraphie. Celle-ci montre 
une activation diffuse a fixation precoce elevee et contraste 
homogene (maladie de Basedow), ou heterogene (varietes 
mixtes Based ow-Haschimoto, formes nodulaires). Si la fixation 
est inadaptee mais moderee (> 20 %), il peut s’agir d’une maladie 
de Basedow peu active (doser les TSI), associee a une surcharge 
iodee ou d’une hypersecretion autonome diffuse (TSI < 0). 

Lorsqu’il existe une hyperthyroid ie nodulaire, on fera une scinti- 
graphie qui conduit au diagnostic de nodule autonome ou d’une 
autre variete d’ hypersecretion nodulaire. En cas de suspicion de 
thyroidite subaigue, on prescrit un marqueur de syndrome 
inflammatoire et une echographie-doppler qui montre un paren- 
chyme hypoechogene et peu vasculaire. Dans tous les cas, en 
I’absence de diagnostic formel ou si revolution n’est pas rapide- 
ment favorable, il faut demander un avis specialise. 

Formes graves ou compliquees 

II peut s’agir d’une hyperthyroidie mal toleree en raison de 
I’age, d’une comorbidite cardiovasculaire, d’une cardiothyreose, 
de formes tres hypersecretantes, d’une crise aigue thyrotoxique, 
ou de formes a evolution prolongee pouvant etre redoutables par 
leur retentissement catabolique musculaire et general (tableau 5). 

La crise aigue thyrotoxique est redoutable et impose une hos- 
pitalisation urgente en reanimation medicale. Son pronostic peut 
etre reserve, notamment si le patient est fragilise ou s’il existe une 
pathologie cardiaque sous-jacente. Les circonstances favori- 
santes sont I’absence ou I’insuffisance de traitement d’une 
hyperthyroidie severe, notamment avec surcharge iodee, les trai- 
tements radicaux (chirurgie, iode 131) des hyperthyroidies 
severes chez des patients non ou mal prepares, un stress 
medico-chirurgical intercurrent. 

Les cardiothyreoses sont relativement frequentes et dominees 
par les troubles du rythme et notamment I’arythmie complete par 
fibrillation auriculaire, qui est une consequence classique de I’hy- 
perthyroidie et doit etre evoquee, notamment chez le sujet jeune. 
Chez le sujet plus age, la maladie sous-jacente est souvent une 
hypersecretion autonome et le trouble rythmique parfois revela- 
teur. Le risque relatif de developper une arythmie complete par 
fibrillation auriculaire est estime entre 3,1 et 5,2, pour des valeurs 
de TSH ^ 0,40 mU/L. La constatation d’une arythmie complete 
par fibrillation auriculaire impose une anticoagulation efficace 
immediate, qui doit etre maintenue jusqu’a eradication definitive 
de I ’hyperthyroidie, car elle est une cause classique d’embolie 
systemique et d’accidents vasculaires cerebraux, y compris 
chez le sujet jeune. La duree de (’impregnation thyrotoxique est 
sans doute autant en cause que la severite de I ’hyperthyroidie au 
moment du diagnostic. 



FIGURE 8 


Ophtalmopathie endocrinienne : aspects evolutifs. 

Exophtalmie symetrique moderee non inflammatoire decouvrant la 
sclerotique. 

B -4 Atteinte de la motilite oculaire extrinseque (fleches jaunes : muscles droit 
inferieur droit et superieur gauche) a I’origine de diplopie ; cedeme palpebral 
(fleche blanche). 

C -4 Exophtalmie vue de profil, hyperhemie corneenne avec debut d’cedeme 
conjonctival ou chemosis. 

D *4 Exophtalmie maligne avec protrusion inflammatoire majeure responsable 
d’une fixite des globes et atteinte du nerf optique (pronostic visuel engage). 


Bases du traitement et de la surveillance 

Le diagnostic etiologique, la tolerance clinique ou le degre de 
I’hypersecretion, le caractere transitoire ou permanent, enfin, 
determinent la therapeutique. 

Traitement symptomatique 

Le traitement symptomatique est largement indique. Les beta- 
bloquants sont rapidement et remarquablement actifs sur le syn- 
drome adrenergique, qu’ils peuvent parfois masquer a la phase 
diagnostique. On prescrit souvent du propanolol (40 a 80 mg/j ou 
160 mg/j [LP]), a monitorer sur la frequence cardiaque, sous 
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HYPERTHYROI'DIE 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


L’hyperthyroi'die est une maladie frequente 
qui releve essentiellement d’un diagnostic 
et d’une prise en charge ambulatoire. 

La maladie de Basedow, le probleme 
des nodules (hyperthyroTdie et cancer), 
les formes graves, ou specifiques : femme 
enceinte, amiodarone, peuvent donner lieu 
a des dossiers cliniques et therapeutiques. 
Sur le plan etiologique, il faut etre capable 
d’identifier 4 diagnostics : la maladie 
de Basedow (auto-immunite, diagnostic 
sur la triade Clinique, echographie 
hypervasculaire, scintigraphie hyperfixante, 
TSI +), les hyperthyroTdies autonomes, avec 
deux diagnostics en pratique courante : 
I’adenome et le goitre multi-heteronodulaire 
toxique (mutation recepteurTSH, Clinique 
thyrotoxique pauvre, frequence de I’ACFA 
revelatrice ou secondaire, nodules chauds ou 
fixation inadaptee en scintigraphie, TSI < 0), 
les thyroidites subaigues, essentiellement 
la maladie de De Quervain (douleurs, fievre, 
hypoechogene en echographie, non fixant 
en scintigraphie, syndrome inflammatoire), 
et les hyperthyroTdies induites par I’amiodarone 
(HIA type 2 : thyroTdite non fixante sur 
thyroide normale, HIA type 1 : maladie de 
Basedow ou autonomie sous-jacente). 

II faut aussi identifier les formes relevant 
d’une prise en charge specialist : crise 
thyrotoxique, cardiothyreose, ophtalmopathie 
severe, formes psychiatriques et cachectisantes 
(personne agee), femme enceinte. 

Sur le plan therapeutique, il faut savoir 
prescrire et surveiller un traitement par 
antithyroTdiens de synthese dans la maladie 
de Basedow. En particulier, il faut connaitre 
la duree de traitement (18 mois), la conduite 
a tenir devant les effets secondaires des 
antithyroTdiens, mineurs (cutanes) et severes 
(agranulocytose), les indications de l’ 131 l 
(echec, rechute ou contre-indication des ATS) 
et de la chirurgie (gros goitres, nodules). 

Les traitements radicaux sont envisages 
apres preparation medicale (correction 
de I’hyperthyroTdie). L’ 131 l est contre-indique 
pendant la grossesse et I’allaitement ; 

connaitre les grandes lignes du traitement 
de la crise aigue thyrotoxique (USI, ATS a 
fortes doses, corticotherapie, 
betabloquants...) et des cardiothyreoses 
(anticoagulants, betabloquants) ; 
indiquer un traitement radical dans 


une hyperthyroTdie autonome en discutant 
le diagnostic de cancer en cas de nodule 
hypocontraste (goitre heteronodulaire) : 131 l 
(faible volume, patient fragile), chirurgie 
(gros volume, nodules nombreux, age jeune) ; 

argumenter et indiquer corticotherapie 
(HIA type 2) ou traitement par ATS (HIA type 1) ; 

indiquer les examens et les lignes de la 
surveillance chez une femme enceinte en 
hyperthyroTdie (TSI, echographie thyroTdienne 
maternelle et fcetale, choix de Proracyl, 
surveillance fcetale et du post-partum). 



FIGURE 


Echographie doppler thyroTdienne. 


Cas Clinique 

Vous etes amene a consulter une patiente 
de 28 ans qui se plaint d’un amaigrissement 
de 6 kg en 3 mois, d’une fatigue musculaire 
a I’effort, de palpitations frequentes, 
de demangeaisons des membres et de trous 
de memoire. A I’examen, le pouls est regulier 
a 98 batt/min. La palpation montre un goitre 
ferme, bossele, non douloureux. 

L’echographie doppler (figure) decrit 
une thyroide hypoechogene, non nodulaire 
mesurant a droite 50*30*20 mm 
et a gauche : 60*35*25 mm. 


QUESTION N° 1 

Quels arguments cliniques et paracliniques 
evoquent plutot une maladie de Basedow 
qu’une thyroTdite subaigue de De Quervain ou 
un goitre autonomise ? 

QUESTION N° 2 

Bilan biologique initial : TSH : 0,002 mU/L 
(0,15-3,5) ;T4 libre : 48 pM/l (10-20). 

Quels examens paracliniques permettraient 
d’affirmer le diagnostic ? Vous semblent-ils 
utiles au diagnostic positif s’il existe 
une exophtalmie et un signe de De Graefe ? 

QUESTION N° 3 

Planifiez le traitement et la surveillance 
au cours des deux premiers mois. 

QUESTION N° 4 

La patiente regoit un traitement medical 
specifique. Surveillance biologique a 3 mois : 
TSH: 12,8 pU/mL (0,15 - 3,5), 

T4 libre : 2 pM/L (10-20). Que faut-il faire ? 

QUESTION N° 5 

Un bilan est a nouveau realise a 9 mois, sous 
traitement specifique. II n’y a plus aucun signe 
Clinique d’hyperthyroi'die. 

Biologie : TSH : 0,56 pU/mL, T4 libre : 14 pM/L, 
Hemoglobine : 12,6 g/L, VS : 2, polynucleaires 
neutrophiles : 212/mm 3 , lymphocytes : 

2 489/mm 3 , plaquettes: 198 453/mm 3 . 

Que proposez-vous a court et a moyen terme ? 

QUESTION N° 6 

La patiente a beneficie finalement d’un 
traitement radical de son hyperthyroTdie. 

Elle regoit Levothyrox (L-thyroxine) a la dose 
de 75 p,g/j. La biologie montre : TSH : 2,58 mU/L, 
TSI : 2,3 Ul/L (N< 1). Elle vous annonce 
qu’elle vient de debuter une grossesse. Quels 
elements de la surveillance endocrinologique 
thyroTdienne sont a surveiller ? Justifiez. 


o 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 

www.larevuedupraticien.fr 

onglet 
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reserve de ses contre-indications, car il inhibe de plus la conversion 
hepatique T4 — > T3, cette derniere etant I’hormone biologiquement 
la plus active (x 2 a 4 comparee a la T4). Dans les formes graves, 
on peut utiliser la voie intraveineuse en milieu hospitaller (1 a 5 mg 
de propanolol/6 h) ou I’esmolol (100 pg.kg'Lmn' 1 ). On adjoint 
souvent un anxiolytique et I’on prescrit du repos dans les formes 
severes, compliquees ou avec amyotrophie. On prescrit une 
contraception chez la femme. Le sport est contre-indique durant 
la phase thyrotoxique et tant que le capital musculaire n’est pas 
restaure. 

Traitements specifiques 

Trois traitements sont largement utilises dans le domaine de 
I’ hyperthyroid ie : les antithyroid iens de synthese (ATS), I’ 131 1 et la 
chirurgie [tableau 6]. Les antithyroidiens de synthese, qui agissent 
en bloquant I’ organification, et I’ 131 1 ne sont utilisables que dans la 
maladie de Basedow et les hypersecretions autonomes. 

I.Maladiede Basedow 

Le traitement habituel en France est une cure premiere d’anti- 
thyroidiens de synthese pour une duree cumulee de 18 mois de 
traitement. Le carbimazole est souvent prescrit de premiere 
intention. La posologie d’attaque est d’autant plus haute que la 
T4 libre est elevee ou la tolerance mediocre. On peut commencer 
par une dose en mg voisine du faux de T4L en pM/L (par exemple 
38 pM/L de T4L^ 40 mg de carbimazole). II taut surveiller la NFS 
au depart, puis tous les 1 0 jours pendant les deux premiers mois, 
car tous les antithyroidiens de synthese ont une toxicite poten- 
tielle sur la lignee granuleuse. II peut s’agir d’une agranulocytose 
(neutrophiles < 500/mm 3 ) se manifestant par une angine aigue 
febrile, dont la rare survenue (0,4 %) doit etre neanmoins signifiee 
au patient, et qui impose la realisation immediate d’une NFS et 
r arret de I’antithyroidien de synthese jusqu’aux resultats du labo- 
ratoire. La leucopenie progressive justifie, elle, I’arret du traite- 
ment pour un faux de neutrophiles < 1 000/mm 3 . On utilise les 
derives du thiouracile en cas d’intolerance cutanee au carbima- 
zole, chez la femme enceinte avant la 8 e semaine et en cas d’hy- 
perthyroidie a T3, car ces medicaments inhibent la conversion 
hepatique de T4 en T3. 

La surveillance endocrinienne repose sur le dosage de la T4 
libre a 4 semaines pour adapter la posologie a la baisse, vers une 
dose d’entretien situee entre 5 et 20 mg d’equivalent carbima- 
zole. Les controles ulterieurs (TSH, T4 L) sont plus espaces -2a 
3 mois - et permettent d’adapter finement la posologie. En fin de 
traitement, une posologie efficace < 10 mg de carbimazole/j est 
en regie retrouvee chez les seuls patients qui seront « sevrables ». 
Un faux de TSI bas est egalement predictif d’une guerison. Cer- 
tains preferent traiter au long cours par une posologie elevee 
d’ATS en introduisant un traitement substitutif (1 ,6 pig/kg/j) par 
L-thyroxine vers la 5 e semaine (schema block and replace). En 
cas de rechute ou chez les patients non « sevrables » (evolution 
> 2 ans), on a recours a I’ 131 1, ce traitement etant parfois prone 
plutot dans revolution, car le faux cumule de rechutes depasse 


50 % et que revolution tardive de la maladie de Basedow vers une 
hypothyroidie est frequente, meme apres traitement par ATS seuls. 

Le traitement par 131 1 date des annees 1950, est tres efficace, 
peu onereux et simple a executer. II consiste a donner per os en 
ambulatoire une gelule therapeutique unique contenant une acti- 
vity calibree de 80 MBq a 600 MBq. On estime I’activite en fonc- 
tion de I’intention therapeutique et de la presentation clinique. On 
distingue les dose absorbees « ablatives » (> 90 Gy) qui entraT- 
nent une euthyroidie ou une hypothyroidie vers le troisieme mois, 
ou « non ablatives » (60 - 90 Gy), visant a maintenir une fonction 
residuelle initiale normale. Dans ce dernier cas, 60 % des 
patients ont une TSH normale a un an, mais une hypothyroidie 
tardive apparartra secondairement, avec une frequence actua- 
rielle estimee a 4 % par an. Le delai d’action est de 2 a 3 mois, de 
sorte que I’ 131 1 est souvent administre en association ou apres 
preparation par les antithyroidiens de synthese. En cas d’echec 
(20 % en visee non ablative), on retraite vers le 6 e mois. Le traite- 
ment est realise par le medecin nucleaire qui determine la dose 
optimale et gere la radioprotection. Les contre-indications sont la 
grossesse et I’allaitement. Des mesures courtes (1 a 5 jours) 


Glossaire 

ACTG : autoanticorps dirige contre la thyroglobuline. 

ATP0 : autoanticorps dirige contre la thyroperoxydase thyroi'dienne. 
ATS : antithyroidiens de synthese (carbimazole, methimazole, PTU). 

Goitre : augmentation du volume glandulaire (> 20 mL chez 
I’adulte en France). 

HIA : hyperthyroi'die induite par I’amiodarone. 

HT : hormones thyroTdiennes. 

hR-TSH : recepteur humain a la TSH situe sur la membrane basale 
du thyreocyte. 

MB : maladie de Basedow. 

NTA : nodule thyroidien autonome. 

NTA toxique : ou adenome toxique. Evolution vers I’hyperthyroTdie 
d’un NTA, par augmentation volumique. 

Thyroidites : groupe d’affections thyroTdiennes caracterisees par 
atteinte lesionnelle des vesicules thyroTdiennes avec composante 
inflammatoire lymphocytaire (maladie de Hashimoto, de Basedow, 
thyroTdite subaigue lymphocytaire et du post-partum), 
granulomateuse (virales, de Quervain), polymorphe (physiques, 
iatrogenes), a granulophile (thyroTdite septique). 

TSI : Thyroid Stimulating Immunoglobulin (autoanticorps activant 
le hR-TSH). 

TSL : thyroTdite subaigue lymphocytaire (thyroTdite auto-immune 
sans goitre, hors contexte du post-partum). 

TSH : Thyroid Stimulating Hormone (hormone hypophysaire 
stimulant la cellule thyroi'dienne). 
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TABLEAU 6 


0246 


HYPERTHYROIDIE 



Traitements specifiques de I’ hype rthyroTd i e 

Moyens therapeutiques I Nom/prescription I Mode d’action I Indications principales I Effets secondaires 


Antithyroidiens 
de synthese (classe 
des thionamides) 


I Carbimazole (Neo- 
mercazole, cps a 5 et 20 mg 
demi-vie : 4 a 6 h, 1 prise/j) 
I Benzylthiouracile (Basdene 
cps a 25 mg) 

I Propylthiouracile (Proracyl, 
cps a 50 mg) 

I Thiamazole (Thyrozol 
cps a 5, 1 0 et 20 mg) 

5 mg Neo-mercazole 
= 50 mg Proracyl ou Basdene 


I Reduction de la synthese 
hormonale par inhibition 
de I’organification 
etdu couplage del’iode 
sur la thyroglobuline 
I Les thiouraciles inhibent 
la conversion hepatique 
de la T4 en T3 


I En premiere ligne dans 
toutes les hyperthyroidies par 
hyper-synthese hormonale 
I Non indiques 
dans les thyrotoxicoses 
(fixation basse 
en scintigraphie) 

I Effet seulement suspensif 
dans I’hypersecretion 
autonome 


I Mineurs (10 %) : allergie 
cutanee (urticaire, rashes), 
nausee, vomissements 
I Moderns (2 a 5 %) : 
cytolyse hepatique 
(thiouraciles), cholestase 
(carbimazole), arthralgies, 
myalgies, fievre, leucopenie 
transitoire ou progressive 
(< 1 000 PNN) 

I Severes (4 % 0 ) : 

agranulocytose 
se manifestant par une 
angine aigue febrile 
syndrome lupique 
contre-indications : 
antecedent allergique 
modere ou severe, 
leuconeutropenie 


lode stable 127 l 


131 l iodure de Na 


Chirurgie 


1 Solution de Lugol fort (5 %) 
10 a 30 gouttes par jour 

1 Inhibition de I’organification, 
de I’expression du NIS, 
de la secretion des hormones 

1 Preparation a la chirurgie 

des maladies de Basedow 

hyper-vasculaires 

1 Exceptionnel (rashes) 

1 Echappement possible 
apres 15 jours 

1 Aggrave les hyper- 
thyroidies autonomes 

lode 131 l, Capsion 

1 Maladie de Basedow : 

60 a 80 Gy 

1 Nodule autonome : 

90 a 150 Gy 

1 Hypersecretion autonome, 
goitre nodulaire toxique, 
autonomie diffuse : 

90 a 130 Gy 

1 Reduction 

du parenchyme cible 

1 Maladie de Basedow : 

rechute apres ATS 
ou chirurgie, patients 
non sevrables, 
parfois en premiere ligne 

1 Hypersecretion autonome : 
premiere ligne sauf volume 
eleve ou risque de cancer 

1 HypothyroYdie dans les 
hyperthyroidies diffuses 

5 a 20 % a un an, 

( 4 %/an par la suite) 

1 Contre-indique 
durant la grossesse 
et I’allaitement 

1 Subtotale 

dans les hyperthyroidies 
diffuses, autonomes 

ou auto-immunes 

1 Lobectomie en cas 

de nodule solitaire 

1 Reduction du parenchyme 

1 Goitres et nodules 

de volume consequent 

1 Nodules a cytologie 
douteuse ou positive 

1 HypothyroYdie 
en cas de geste subtotal 

1 Hy poparathy roi'd i e 
(maladie de Basedow, rare) 

1 Divers : atteinte du nerf 

larynge superieure, 
du nerf recurrent, etc. 
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cT eviction de contact prolonge (> 2 heures) et rapproche (< 2 m) 
avec les enfants en bas age (< 1 0 ans) et les femmes enceintes 
sont habituellement prescrites. 

La chirurgie est reservee aux goitres volumineux et aux formes 
nodulaires ou existe un risque de carcinome. Les patients doi- 
vent etre prepares par les antithyroidiens de synthese pour etre 
operes en euthyroidie. Lorsque le goitre est vasculaire, on pres- 
ent souvent de I’iode stable sous forme de solution de Lugol, qui 
a un effet antisecretoire rapide et de reduction de la vascularisa- 
tion intraglandulaire. 

Le traitement de I’ophtalmopathie (fig. 8) est specialise et 
repose sur des traitements symptomatiques, la corticotherapie 
dans les formes severes et avec myopathie, la radiotherapie 
externe des orbites, la chirurgie de decompression ou de 
reconstruction. 

2. Hypersecretions autonomes 

Les antithyroidiens de synthese sont actifs mais n’ont qu’un 
effet suspensif, car ces maladies ont une evolution chronique. Le 
traitement du nodule autonome toxique repose sur l M31 l ou la chi- 
rurgie (gros volume). Le risque d’ hypothyroid ie apres 131 1 est faible 
dans les formes focales pures, car le parenchyme sain n’est pas 
active. II n’est en revanche pas negligeable en cas de forme diffuse 
ou si I’ontraiteen presence d’uneTSH > 0,1 mU/L. On utilise des 
doses plus elevees, 1 30 a 200 Gy, car les hypersecretions auto- 
nomes sont moins radiosensibles que la maladie de Basedow 

La chirurgie du nodule consiste en une lobo-isthmectomie 
reglee. La fonction residuelle repose sur le lobe sain et est en 
regie normale, avec parfois une courte phase d’hypothyroidie. En 
cas d ’hypersecretion autonome diffuse ou multifocale, on preco- 
nise souvent une chirurgie bilaterale, qui regie d’emblee tous les 
problemes, au prix d’une substitution a vie par la L-thyroxine 
(1 ,6 pg/kg.j). En cas de goitre volumineux, chez des patients 
ages ou a risque operatoire eleve, on peut proposer un traite- 
ment a visee reductrice par I’ 131 1 en administrant en ambulatoire 
des doses d’environ 740 MBq, renouvelables tous les 3 a 6 mois, 
jusqu’a amelioration clinique. 

Le traitement des formes subcliniques peut se poser des lors 
que la TSH est chroniquement < 0,50 mU/L, pour prevenir 
d’eventuelles complications cardiaques. Des etudes d’interven- 
tion sont en cours sur cette indication. 

3. Thyroidites subaigues 

Les thyroidites subaigues relevent d’un traitement antalgique 
par les salicyles (3 g/j), les AINS ou les corticoides (prednisone 
0,5 a 1 mg/kg/j) dans les formes algiques ou hypersecretantes. 
Dans ce dernier cas, il faut diminuer progressivement la cortico- 
therapie sur 4 a 6 semaines, en fonction de revolution clinique et 
du faux de T4 libre. Si la prescription depasse un mois, il faut tester 
la fonction surrenalienne avant sevrage complet. 

4. Hyperthyroidies et surcharge iodee 

La surcharge iodee est souvent de I’amiodarone qui inhibe la 
desiodase hepatique, conduisant a une T4 libre plus elevee 
qu’en situation physiologique. Ce medicament lipophile a une 


elimination lente, 3 mois a un an, et pose des problemes therapeu- 
tiques difficiles. L’arret de I’amiodarone est souvent preconise ; 
son maintien ou sa reintroduction sont d’indication specialisee. 
Les hyperthyroidies induite par I’amiodarone de type 2 sont trai- 
tees par corticotherapie (1 mg/kg/j) dans les formes mal tolerees 
ou si la T3 libre est elevee. Elies relevent d’une surveillance, avec 
traitement eventuel par betabloquants, sinon. On ajuste la dimi- 
nution de la corticotherapie sur les taux de T4 libre et de T3 libre, 
tous les 8 a 15 jours, puis de fagon plus espacee. La normalisa- 
tion des hormones libres doit intervenir en moins de 5 semaines. 
Les formes severes ou tres prolongees engagent le pronostic 
vital et font discuter une thyroidectomie metabolique. 

En cas d’hyperthyroidie induite par I’amiodarone de type 1 , la 
fixation est partiellerment preservee de sorte que les antithyro'f- 
diens de synthese sont frequemment actifs. On prescrira des 
posologies elevees, 60 a 80 mg de carbimazole, en surveillant 
1’evolution des hormones libres. A terme, un traitement radical 
s’impose, souvent une ablation isotopique par 131 1, qui permet de 
reintroduire sans risque I’amiodarone. Toutefois, le traitement 
isotopique est rarement efficace d’emblee avant 3 mois du fait de 
la persistance de la surcharge iodee. Si la T3 libre est elevee, le 
Proracyl peut etre utile, notamment en cas de surcharge iodee 
radiologique ou antiseptique (Betadine). 

5. HyperthyroTdie et grossesse 

Les hyperthyroidies gestationnelles transitoires relevent du 
repos et d’un traitement par betabloquants. Uhypermesis gravi- 
darium requiert une hospitalisation en milieu specialise. L’hyper- 
thyroidie est le plus souvent une maladie de Basedow dont revo- 
lution est ralentie durant la grossesse. Dans les formes plus severes, 
on prescrit du Proracyl a la posologie minimale garantissant un 
taux de T4 libre a la limite superieure des normes, car les anti- 
thyroidiens de synthese passent la barriere placentaire. Toutefois, 
la thyroide foetale n’est fonctionnelle qu’apres la 20 e semaine. Le 
carbimazole est deconseille, par precaution, avant la 8 e semaine, 
car de tres rares malformations ont ete decrites avec ce medica- 
ment. La surveillance biologique maternelle est rapprochee (T4L 
et TSI), et I’on institue une surveillance foetale specifique incluant 
I’echographie thyroidienne foetale au troisieme trimestre. Apres 
I’accouchement, il existe un risque d ’exacerbation de la maladie 
de Basedow chez la mere ; chez le bebe, revolution est rapide- 
ment favorable et suit la disparition des TSI d’origine maternelle. 
En hypersecretion autonome, on peut donner des betabloquants 
ou de faibles doses de Proracyl.* 

Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 
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